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Hitek és tévhitek az akut stroke ellátásában
Hazánkban a stroke, a cardiovascularis és a daga-natos megbetegedés után a harmadik vezetôhalálok. A legújabb Gyógyinfok-adatok sze-
rint 2004-ben 42 000 beteget vettek fel kórházi osz-
tályra stroke diagnózissal (1), míg az újonnan hospi-
talizált szívinfarktusos betegek száma ötéves átlagban
(2000–2004) ennél kevesebb, „csak” 16 000 volt (2).
Egy betegre vetítve a stroke kórházi
kezelésének költségei 17%-kal alacso-
nyabbak, mint a szívinfarktuséi, vi-
szont a stroke gyakoribb elôfordulása
miatt a költségek háromszorosan meg-
haladják az akut myocardialis infarctus
kórházi ellátását (15,4 milliárd Ft/év, il-
letve 5 milliárd Ft/év) (2). Az akut
stroke ellátása mégis „mérföldekkel
kullog” a coronariabetegségek kezelése
mögött. A hatékony diagnosztikát és
kezelést többek között a stroke-kal
kapcsolatos ismeretanyag hiányossága
és a terápiás nihilizmus hátráltatja. 
Célunk, hogy az akut stroke-kal kap-
csolatos téves hiedelmeket eloszlassuk,
és az új, elsôsorban thrombolysissel kapcsolatos isme-
reteket hangsúlyozzuk. A diagnosztika, tünettan, akut
kezelés sorrendjében haladunk. 
Hitek és tévhitek a korai
diagnosztika területén
Még az orvosok közül is sokan gondolják azt, hogy
hirtelen fellépô hemiparesist csak stroke idézhet elô.
Kétségtelen, hogy ez a leggyakoribb ok, de kialakulhat
hemiparesis epilepsziás, illetve komplikált migrénes ro-
ham lezajlása után, agydaganat rosszabbodásakor csak-
úgy, mint subduralis haematoma, sclerosis multiplexes
shub, kezdôdô encephalitis és hypoglykaemia esetén;
ezért fontos a kórelôzményi adatok ismerete (3).
Noha 100%-os biztonsággal csak képalkotó segítsé-
gével lehet az állományvérzést elkülöníteni a lágyulás-
tól, mégis vannak kóreredetet valószínûsítô klinikai je-
lek. Például, ha a stroke a reggeli órákban alakul ki és a
beteg bénulással ébred, akkor valószínûleg arterioscle-
roticus eredetû lágyulással állunk szemben. 
Az emboliás kóreredetre a váratlan kezdet, a tünetek
maximális intenzitása jellemzô, és az anamnézis gyak-
ran derít fényt szívbetegségre vagy a másik féltekében
korábban lezajlott stroke-ra. 
A vérzéses beteg legtöbbször évek óta hypertoniás,
arca szederjes, légzése forszírozott, gyakrabban alakul
ki tudatzavar. 
A subarachnoidealis vérzésre jellemzô a fénykerülés,
a sohasem tapasztalt fejfájás, hányás. 
Alkoholisták, demensek esetében atípusos lehet a le-
folyás. 
A stroke-esetek 60-70%-a déli 12 óra elôtt alakul ki.
Az idôjárás-változás is befolyásolja a gyakoriságot: ha
az idô hidegre fordul, a vérzés, ha melegre, a lágyulás
szaporodik. 
Mint minden akut esetben, a stroke elsô ellátásában
is legfontosabb az átjárható légutak, a légzés biztosítá-
sa, a vérnyomás és a cardialis állapot stabilizálása
(„ABC”). Csak ez után következik a bénulás súlyossá-
gának becslése. Az elsô észlelônek írásban kell rögzíte-
nie a legfontosabb eltéréseket: afáziás-e a beteg, észlel-
hetô-e arcaszimmetria, felemeli-e végtagjait az ágytól
és ha igen, mennyi ideig?
Az esetleges thrombolysist végzô orvos számára kü-
lönösen fontos, hogy az elsô észleléshez képest javult
vagy rosszabbodott-e a beteg állapota.
Mivel a vénás vagy artériás thrombolysis szigorú
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idôablakhoz kötött, a legfontosabb annak eldöntése,
hogy mennyi idô telt el a tünetek kialakulása és a vizs-
gálat között. Bénulásra ébredô beteg esetében az utol-
só éber, tünetmentes idôpont számít. Ha például a be-
teg este 10 órakor volt tünetmentes és reggel bénulásra
ébred, a vénás thrombolysis nem jön szóba; ha reggel 5
órakor még tünetmentesen a WC-n járt és 7-kor már
béna volt, a tünetek két óra idôtartamúak.
Az elsô ellátást végzô orvosokban esetenként még
mindig él a hiedelem, miszerint az intravénás glükóz
csökkenti az oedemát, illetve rutinszerûen mannizol
vagy neuroprotektív szer adandó. Ezzel szemben a ma-
gas vércukor növeli az infarktus és agyoedema súlyos-
ságát, rontja a kimenetelt, igazolt hatású neuroprotek-
tív szer pedig nincs (4).
Optimális, ha tesztcsíkkal megmérjük a vércukrot,
és ha lehetôségünk van rá, csökkentsük 11 mmol/l alá!
A mannizol rutinszerû adásának kedvezô hatását sem-
milyen vizsgálat nem igazolta (5).
Akut fázisban szinte valamennyi betegnek emelke-
dik a vérnyomása (vérzés esetén kifejezettebben), majd
néhány napon belül spontán csökken (6).
Általánosságban igaz, hogy a vérnyomást 210–220
Hgmm értékig nem kell mérsékelni. Ha azonban a
thrombolysis szóba jön, akkor a vérnyomást 185/110
Hgmm alá kell csökkenteni. 
Ha a kórházba szállítás valamilyen ok miatt késleke-
dik, és a betegen a cardiorespiratoricus insufficientia
tüneteit tapasztaljuk, tüdôoedema alakul ki, ekkor ha-
ladéktalanul csökkentsük a vérnyomást (lehetôleg
urapidil adandó 10–50 mg iv. bolusban, utána óránként
9–30 mg iv.) (7).
A hasüregben lévô szervek felnyomhatják a rekeszt,
rontva a gázcserét, ezért a mentô érkezéséig a felsô-
testet 30 fokos szögben meg kell emelni, ez az aspirá-
ciót is megelôzi. A betegek legalább 20-25%-át az aspi-
ráció, a nyelészavar okozta szövôdmény következté-
ben veszítjük el.
A stroke-betegek beutalását nem szabad háziorvosi
beutalóhoz kötni, az európai ajánlás szerint a beteget
azonnal a legközelebbi stroke-ra szakosodott osztályra
kell szállítani (7). Noha a stroke minden órájában 120
millió idegsejt és 700 km hosszú idegpálya pusztul el,
és az agy óránként 3,6 évet öregszik, a fájdalom hiánya
és a stroke-betegek furcsa „közömbössége” miatt sok-
szor nem elég gyors a sürgôsségi ellátás, késlekedik a
betegszállítás és a CT-vizsgálat. A magyarországi hely-
zet aggasztó: 2006-ban összesen 195 thrombolysisre
került sor a 45-50 ezer betegbôl. Általános gyakorlat,
hogy a mentôszolgálat azonnal behozza azt az eszmé-
letlen, roncsoló állományvérzésben szenvedô, soporo-
comatosus beteget, akinél a thrombolysis szóba sem
jön, míg az optimális „thrombolysisjelölt” – akinek kö-
zepesen súlyos a paresise és éber a tudata – órákig vár a
szállításra, és „kicsúszik” az idôablakból. Három órán
belül sem mindegy, hogy a thrombolysisre mikor kerül
sor. Az elsô órában mindössze két beteget kell kezelni
ahhoz, hogy egyet tünetmentessé tegyünk, de a 60–90.
perc között négyet, a 90–180. perc között pedig már
kilencet (8).
A szállítás alatt elôször mindkét oldalon, majd a ma-
gasabb vérnyomás oldalán 15 percenként mérni kell a
vérnyomást, és lehetôleg az oxigénszaturációt is folya-
matosan ellenôrizzük (legyen 100% körül)! A jó általá-
nos állapotú beteget egyenesen a CT-vizsgálóba szállít-
sa a mentôszolgálat, ott történjen a neurológiai vizsgá-
lat és a vérvétel! (A vérkép, a vércukorszint, illetve
antikoaguláns szedése esetén a véralvadási paraméterek
ismerete szükséges.) 
Kórházi diagnosztika és akut kezelés 
Mivel a thrombolysis megháromszorozza a vérzéses
szövôdményeket – körülbelül 6%-kal –, az arról való
döntéshez a neurológiai állapot pontos
ismerete, a javallatok és ellenjavallatok
mérlegelése, valamint neurológiai ta-
pasztalat szükséges (9). Ezért throm-
bolysist csak a stroke ellátásában jártas
neurológus indikálhat, akinek a kezelés
alatt is folyamatosan felügyelnie kell a
teendôket. Nem fogadható el az a gya-
korlat, hogy sürgôsségi vagy belgyó-
gyászati osztályon neurológus vizsgála-
ta nélkül vénás vagy artériás thrombo-
lysist végeznek, a CT mellôzése pedig
abszolút mûhibának számít. 
A vénás thrombolysis a stroke pato-
mechanizmusától függetlenül kedvezô
kimenetelt biztosít minden típusú
stroke-ban, ha a kritériumokat betartják, de tudni kell,
hogy az ajánlásoknak megfelelô gyakorlat esetén is
megháromszorozódik a vérzéses szövôdmények való-
színûsége. Alapvetô, hogy írásbeli protokoll rögzítse a
betegutakat, a teendôket, a stroke-skálák változásait, és
egy nappal a beavatkozás után kötelezô a CT-vizsgálat
ismétlése, a beteg állapotától függetlenül! 
A modern stroke-ellátás nem korlátozódhat natív CT-
vizsgálatra: a koponya-CT-vel párhuzamosan az extra-
és intracranialis erek megjelenítése is szükséges (10). Ha
az arteria carotis interna vagy cerebri media occlusiójára
derül fény, a vénás thrombolysistôl kevés javulás várha-
tó, az intraarterialis beavatkozás mérlegelhetô.
Kevés helyen van lehetôség a perfúziós és a diffúziós
MR-vizsgálat szimultán alkalmazására, pedig bizonyta-
lan esetben segíthet a thrombolysisjelöltek kiválasztá-
sában. Ha a perfúziós és a diffúziós deficit nagysága
azonos, nem érdemes a thrombolysist elvégezni, míg
ha a perfúziós deficit sokkal nagyobb, mint a diffúziós,
a thrombolysis szóba jön (11).
Az intravénás thrombolysist a tünetek kialakulását
követô három órán belül meg kell kezdeni, de int-
raarterialis thrombolysissel az arteria cerebri media el-
záródásakor három–hat óra közötti idôtartamban is le-
het próbálkozni. Az arteria basilaris elzáródásakor
(gyorsan kialakuló, mind a négy végtagot érintõ bénu-
lás, szemmozgászavar, mélyülô tudatzavar, általában nor-
mális supratentorialis CT-lelet) az iv. vagy ia. throm-
bolysis még 12 órán belül is megkísérelhetô (1. ábra).
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Az idôkorlátok miatt az a helyes, ha minden, 12 órán
belül akut stroke-ot szenvedett beteg a lehetô leggyor-
sabban olyan intézménybe kerül, ahol a megfelelô kép-
alkotó módszer és a stroke-ellátásban jártas szakember
éjjel-nappal rendelkezésre áll.
Az intraarterialis kezelés nem mehet a vénás rovásá-
ra, csak akkor jön szóba, ha az intravénás kezelés már
nem alkalmazható (12).
Felhívjuk a figyelmet, hogy hazánkban a t-PA
(Actylise) csak vénás alkalmazásra törzskönyvezett
(13), intraarterialisan csak etikai bizottság által jóváha-
gyott, helyi protokoll alapján szabad alkalmazni.
Arteria cerebri media elzáródása esetén a tünetek kiala-
kulásától számított hat órán belül elvégezhetô az int-
raarterialis thrombolysis (minél hamarabb, annál jobb),
de nincs egységes protokoll, leggyakrabban 20-30 mg-
ot adnak lokálisan a thrombusba 40-60 perc alatt.
Míg a vénás thrombolysishez nem szükséges a hoz-
zátartozó beleegyezése (de tanácsos felvilágosítani a
háromszoros vérzésveszélyrôl), az intraarterialis keze-
léshez még etikai engedély birtokában is beleegyezést
kell kérni.
Az intravénás thrombolysis optimális jelöltje az a
beteg, akinek ép a tudata, tünetei biztosan három órán
belül alakultak ki, közepesen súlyosak, nem szenved
senyvesztô betegségben és a közelmúltban nem zajlott
belsô vagy külsô vérzéssel járó kóreseménye. Téves hi-
edelem, hogy antikoaguláns kezelésben részesülô bete-
gen nem lehet thrombolysist végezni. Ha egyéb krité-
riumok adottak, az INR (international normalized
ratio) <1,5, illetve a heparinkezelés nem eredményezte
az aktivált parciális tromboplasztinidô (APTI) extrém
megnyúlását, a beavatkozás végrehajtható (4).
Tévedés az is, hogy nem végezhetô thrombolysis, ha
a betegnek a stroke kapcsán epilepsziás rosszulléte is
volt (14). Érdekes megfigyelés, hogy azoknál, akiknél a
thrombolysis alatt epilepsziás rosszullét zajlott le,
késôbb majdnem teljes lett a javulás.
Nem igaz, hogy a korai ischaemiás jelek vagy az úgy-
nevezett hiperdenz media jel a CT-n kizárja a thrombo-
lysist. Csupán arról van szó, hogy ha az arteria cerebri
media területének egyharmadát meghaladó hipodenzi-
tás látható, kevésbé valószínû, hogy a beteg javulni fog,
ugyanakkor nem nô a haemorrhagiás transzformáció
valószínûsége (15).
Noha a tranziens ischaemiás attak (TIA) a definíció
szerint 24 órán belül teljesen megszûnô neurológiai tü-
neteket jelent, az egyidejûleg vagy késôbb elvégzett
képalkotó vizsgálatok eltéréseket jeleznek az agy állo-
mányában. A TIA-t szenvedett betegek 10%-ánál két
napon belül újabb TIA vagy stroke lép fel, ezért ôk is
sürgôsen vizsgálandók (16)!
Sok intézményben az akut ischaemiás stroke-ot
szenvedett beteg azonnali közepes vagy teljes heparini-
zálásban részesül. Ez a terápiás gyakorlat nem fogadha-
tó el, sôt, ha thrombolysis történt, 24 óráig se antikoa-
gulánst, se vérlemezkegátlót nem kaphat a beteg. Di-
lemmát jelent az antikoaguláns kezelés folytatása olyan
betegek esetében, akik egyéb okok miatt (például pit-
varfibrilláció) korábban is részesültek benne.
Ha a betegnek olyan alapbetegsége van, amely az
antikoaguláns kezelést abszolút indikálja (például mû-
billentyûje van), a kezelést akkor is folytatni kell, ha a
betegnek vérzése van vagy a vérzés veszélye fennáll, de
az antikoaguláns kezelést az elfogadható minimumra
kell beállítani. Ha a betegnek pitvarfibrillációja van,
antikoaguláns kezelést kell adni, de nagy kiterjedésû
infarktus esetén csak négy–hat nap múlva. 
Ha a beteg nem részesül vénás thrombolysisben,
akut stroke-ban acetilszalicilsav (100 mg) adható CT-
vizsgálat nélkül is (2. ábra). Ha a CT késôbb vérzést
igazol, a vérlemezkegátló kezelést hagyjuk el a vérzés
felszívódásáig! 
Felhívjuk a figyelmet arra az elhanyagolt tényre, mi-
szerint az akut stroke esetében a ritmuszavar kialakulá-
sának veszélye a poststroke állapot elsô hetében kifeje-
zetten nagyobb, ezért a beteget lehetôleg monitorizálni
kell.
Subarachnoidealis vérzésben a subendocardialis szív-
infarktus kialakulásának a veszélye nagy. Téves nézet,
hogy a vérzés kimenetele mindig rosszabb, mint a lá-
gyulásé: ha a beteg túléli a vérzést, az állapot gyakran
jobban javul, mint az ischaemia. 
Stroke utáni állapotok,
szekunder prevenció 
Az új vizsgálatok szerint az angiotenzinkonvertáz-
(ACE-) gátló kezelés (húgyhajtóval) még a magas-nor-
mális vérnyomású betegek estében is kedvezô hatású az
újabb stroke megelôzésére (17).
Statinok adása – feltételezett kedvezô pleiotrop ha-
tásuk miatt (SPARCL vizsgálat) – még akkor is mér-
legelendô, ha a beteg normolipaemiás. A statinok közül
a simvastatin és az atorvastatin hatását igazolták (18).
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Az akut stroke ellátása thrombolysisre alkalmas esetben
*Az arteria basilaris elzáródásakor intravénás vagy intraarterialis thrombolysis a
tünetek kialakulását követô 12 órán belül is szóba jön.
ACM: arteria cerebri media; tPA: szöveti plazminogénaktivátor
1. ÁBRA
A vérlemezkegátló kezelés az
ischaemiás poststroke állapotokban
kötelezô: 75–100 mg acetilszalicilsav
vagy a még hatásosabb 2×50 mg
acetilszalicilsav plusz 200 mg dipy-
ridamol (extended release). Aki az
acetilszalicilsavat nem tudja szedni,
clopidogrelt kapjon!
A stroke utáni állapotban a vérnyo-
másértékkel kapcsolatban bizonyta-
lanság uralkodik. A nagyon idôseket
leszámítva a 140/90 Hgmm alatti ér-
téket kell megcélozni (4). Az endar-
terectomia és a carotisstent feletti vi-
ta újból fellángolt, mivel két vizsgálat
a közelmúltban azt igazolta, hogy a
stenthez kapcsolódó szövôdmények
rátája magasabb, mint az endarterec-
tomiáé (19). A kérdés nem lezárt,
mert újabb és újabb emboliavédô esz-
közöket dolgoznak ki.
Jelenleg a carotisstent-beültetésnek
négy indikációja fogadható el:
– endarterectomiát követô reste-
nosis,
– sebészileg elérhetetlen lokalizá-
ció, 
– súlyos cardiorespiratoricus állapot, 
– irradiáció okozta stenosis.
A régebbi gyakorlattal ellentétben nem kell heteket
várni az endarterectomiával (ha minor stroke vagy TIA
után egyébként indokolt), hanem az általános állapot
stabilizálódását követô két héten belül elvégzendô a
beavatkozás (20).
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Az akut stroke ellátása, amikor a thrombolysisre már nincs lehetôség
INR: international normalized ratio; APTI: aktivált parciális tromboplasztinidô; CRP: C-reaktív protein
2. ÁBRA
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